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ABSTRACT
Inflammatory spondyloarthrophaties (SpA) are 
a group of diseases with a close aetiology and clini-
cal course. Infections , especially bacterial, of the di-
gestive tract are possible causes of SpA. Infectious 
pathogens may penetrate the mucous membrane 
of the gastrointestinal tract, of the urogenital tracts, 
respiratory tract and induce the reactive arthritis or 
exacerbate the previously diagnosed, chronic SpA. 
Dysbiosis also plays an important role in the patho-
genesis of SpA. In the report, authors presented 
a case of a patient with a long-time backbone pain, 
in whom Yersinia enterocolitica infection of the di-
gestive tract preceded the peripheral arthritis and 
inflammatory pain of the spine. The radiological im-
ages showed the characteristic changes of the ad-
vanced ankylosing spondylitis.
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Advanced ankylosing spondylitis diagnosed 
after infection of the digestive tract  
— case report
INTRODUCTION
Inflammatory spondyloarthropathies 
(SpA) are a group of rheumatic diseases cha-
racterised by common clinical symptoms and 
a similar genetical background. The group 
of SpA includes, among others: ankylosing 
spondylitis (AS), psoriatic arthritis (PA), re-
active arthritis (ReA), arthritis associated 
with unspecified, inflammatory bowel dise-
ases. A clinical course of SpA is very diver-
sified and the appropriate diagnosis is often 
made with an important delay. The main syn-
dromes of the diseases are the inflammatory 
back pain, inflammation of big joints of the lo-
wer limbs, and in some patients extraarticular 
syndromes i.e. insertional tendinitis, psoriasis, 
uveitis, inflammatory bowel disease [1]. In-
fectious factors play an important role in the 
etiopathogenesis of the SpA. Damage of the 
functional barriers (skin, mucous membrane 
of the intestine) may lead to the invasion of 
the bacteria and to the induction of the immu-
nologic response [2].
In the report , authors presented a case of 
a patient with a long-time, asymptomatic cour-
se of ankylosing spondylitis, which was finally 
diagnosed after the infection of the digestive 
tract. They also discussed the role of the infec-
tion in the genesis of SpA.
CASE REPORT
A 49-year-old patient , with 20 years long 
history of episodic, noninflammatory back 
pain was admitted to the Academic Depart-
ment of Rheumatology in March 2016 due to 
an asymmetric inflammation of the big joints 
of the lower and upper limbs as well as to the 
inflammatory backbone pain. The appearance 
of the articular symptoms had been preceded 
by the diarrhoea, abdominal pain and fever. 
Physical examination showed: pain and oede-
ma of the knee-joints, of the left elbow-joint, 
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pain in the right groin, limitation of the mobili-
ty in the thoracic and lumbar part of the spine. 
The laboratory tests demonstrated: high valu-
es of the acute phase reactants (ESR, CRP), 
presence of the antigen HLA-B27 and a posi-
tive in a high titre anti-Yersinia enterocolitica 
class IgG and IgM antibodies (Table 1). A to-
tal ankylosis of the right sacroiliac joint and 
a partial ankylosis of the left sacroiliac joint 
as well as the syndesmofits of the lumbosacral 
spina were detected by the radiological exams 
(Figs. 1, 2). A diagnosis of AS and of concomi-
tant infection of the digestive tract by Yersinia 
enterocolitica was made. Patient was started on 
sulfasalazine in dose 2 g/day and ciprofloxacin 
Table 1. Selected clinical data and the results of immunologic test obtained during the first admission to the Academic Department 
Clinical data Laboratory data
Chin-fossa zygomatic distance 4 cm Antigen HLA-B27 Present
Occiput to wall distance 4 cm Class IgM antibodies against Yersinia 105 U/mL ( positive > 24)
Finger to floor distance 15 cm Class IgG antibodies against Yersinia 52 U/mL ( positive > 24)
Otta’s test 1 cm Class IgM antibodies against Chlamydia 5.5 NTU (positive > 24)
Schober’e test 3 cm Class IgG antibodies against Chlamydia 4.5 NTU (positive > 24)
Chest expandability 3 cm RF-IgM 23.8 IU/mL (positive > 24)
BASDAI 4.2 aCCP < 7 U/mL
BASFI 5.2 ANA 1:80
VAS of the backbone pain 45 mm ESR [mm/h]
CRP [mg/L]
82
61.7
in dose 1 g/day. The knee joints were punc-
tured, the inflammatory fluid was evacuated 
and methylprednisolone administered intraar-
ticularly. Due to the signs of the liver impair-
ment (important hypertransaminasaemia) the 
NSAID were not administered. Two months 
later (in May 2016) a decrease of the articular 
complains , acute phase reactants and normali-
zation of the levels of transaminases, were ob-
served. However the oedema of the knee joint 
persisted. It was decided to repeat a punctu-
re of the knee joints, to administer a dose of 
methylprednisolone intraarticularly, to incre-
ase the dose of sulfasalazine to 3 g/day and 
to start the therapy with NSAID (meloxicam 
Figure 1. The radiologic exam of the sacroiliac joints
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Figure 2. The radiologic exam of the lumbar backbone
15 mg/day). Patient was referred to a kinesio-
therapist. Since August 2016 until now this pa-
tient remains without signs of the peripheral 
arthritis and backbone pain and he continues 
the previously recommended therapy. 
DISCUSSION
An important advance in explaining the 
pathogenesis of the SpA was done in the last 
few years. A special role is assigned to the ge-
netic, immunologic and environmental factors 
[3]. The role of the infectious factors in the pa-
thogenesis of SpA is multidirectional. 
The most explored is the mechanism of 
the ReA which develops after the infection 
by Gramm negative bacteria of the mucous 
membrane of the digestive tract (Salmonel-
la, Shigella, Campylobacter, Yersinia), of the 
urogenital tract (Chlamydia trachomatis) or 
as a consequence of the infection of the up-
per respiratory tract by Chlamydia pneumo-
niae. Bacteria who initiate the development of 
ReA live inside the infected cells and migrate 
from the infection site into other tissues and 
organs. The liposaccharide antigens of the 
external cell membrane of these pathogens 
are detected inside granulocytes and monocy-
tes of the synovial membrane of joints and in 
the articular fluid. They may be detected only 
by the use of electron microscope and by the 
molecular biology methods. In the joints, the-
se bacteria survive in the atypical form -they 
are alive and active metabolically but they 
have a modified morphology and expression 
of different genes, e.g. decreased expression of 
a gene coding the main protein of the cellular 
wall, as well as decreased expression of genes 
related with the replication. Such latent forms 
of bacteria protect the infected cells from the 
apoptotic death and the infected monocytes 
and granulocytes produce the proinflammato-
ry cytokines: TNF-alfa (tumour necrosis factor 
alfa), IL-1 (interleukin 1), IL-2 (interleukin-2), 
INF-gamma (interferon gamma), what initia-
lize the development of the inflammatory re-
sponse. It is know that only a few percent of 
infected subjects will develop ReA and the risk 
of getting ill depend on incl.: genetic factors, 
the pathogen induced immunologic response, 
including the role of the group o Toll-like re-
ceptors (TLR), especially o TLR2 and TLR4, 
as well as on the proprieties of the bacteria and 
on the presence of its’ different serotypes [2, 4]. 
Some genetic factors play a role in the patho-
genesis of SpA. The most important genetic 
factors are the HLA system genes including 
the HLA-B27, HLA-B60, B07 and B57. An-
tigen HLA-B27 is present in about 60–80% 
of all patients with ReA [5]. There are some 
proofs that the bacterial antigens may show si-
milarity to HLA-B27 epitopes ( molecular mi-
micry) [6]. Moreover the HLA-B27 modifies 
the activity of infected cells, prologues their 
survival an may influence on the functioning 
of the dendritic cells [4, 7]. The possible me-
chanisms leading to the development of ReA 
are presented in Table 2. The clinical course 
of the ReA depends on sex, type of initializing 
infection, presence of the HLA-B27 antigen 
and on the number of the reoccurrences of the 
arthritis. Depending on the type of inducing 
pathogen, a chronic arthritis affects 2–18% of 
patients with ReA. In 14–49% of patients with 
Tabel 2. The possible pathomechanisms of ReA [9, 12]
Model Mechanism
The theory of the arthri-
togenic peptide
Bacterial proteins presented 
to the lymphocytes T Cd8+ 
with the presence of B27
Insufficient immunologi-
cal response
Insufficiency of the 
B27 + cells in eliminating 
bacteria
Molecular mimicry Similarity of the bacterial 
structures leading to the 
autoimmunization
Immunization B27 peptide presented to the 
class I or II molecules
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ReA the inflammation of the sacroiliac joints 
is present and in 12–26% of them a full-blown 
AS develops. It was documented that all in-
fectious pathogens responsible for the deve-
lopment of the ReA, both transmitted by the 
urogenital tract, by the droplet or alimentary 
route, may exacerbate the course of the chro-
nic SpA, especially in patients with presence of 
the HLA-B27 antigen [9, 10]. The case of our 
patient may confirm this theory. The advanced 
stage of the radiological changes of the back-
bone and of the sacroiliac joints may suggest 
a long-time inflammatory process and the infec-
tion by Yersinia enterocolitica additionally in-
duced the inflammation of the peripheral joints 
and potentiated the backbone pains. We may 
suppose that the oligosymptomatic course, of 
the long-time disease is associated with a physi-
cal activity of this patient related to the charac-
ter of his employment (builders labourer).
The role of dysbiosis in the pathogenesis 
of the SpA and other autoimmunologic dise-
ases is more and more frequently emphasized. 
Dysbiosis presents as a decrease of the diver-
sity of the microflora of the intestine and as 
a imbalance between the tolerogenic and pro-
inflammatory pathogens. In the result it leads 
to the permeation of the microorganisms thro-
ugh the leaky epithelial barrier, inflammation 
of the mucous membrane of the intestine and 
to the presentation of the microbial antigens to 
the lymphocytes T. In patients with SpA the in-
flammatory changes of the intestine are present 
in 2/3 of subjects and in 1/3 of them an early 
phase of Crohn’s disease is diagnosed. That is 
why it is suggested that in SpA the intestine may 
be one of the key sites of initiation of the persi-
stent inflammatory response which later poten-
tially spreads to other sites of the body [2, 11]. 
To sum up, the role of the bacterial infec-
tions in the pathogenesis of SpA is very broad. 
The most explored is the pathomechanism of 
the ReA but we should not forget the potential 
risk of exacerbation of AS and other SpA by 
the different infectious pathogens or the role 
of dysbiosis phenomenon. 
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Zaawansowane zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa 
rozpoznane po zakażeniu przewodu pokarmowego  
— opis przypadku
Artykuł jest tłumaczeniem pracy: Doroty Suszek i wsp. Advanced ankylosing spondylitis diagnosed after infection of the 
digestive tract — case report. Forum Reumatol. 2017 tom 3, nr 2: 102–105. 
Należy cytować wersję pierwotną. 
Piśmiennictwo znajduje się na stronie 105.
STRESZCZENIE
Spondyloar tropatie zapalne (SpA) to grupa 
chorób o podobnych uwarunkowaniach etio-
logicznych i obrazie klinicznym. Do możliwych 
przyczyn SpA należą infekcje przewodu pokar-
mowego, szczególnie zakażenia bakteryjne. Pa-
togeny infekcyjne mogą przenikać przez barierę 
błon śluzowych przewodu pokarmowego, dróg 
moczowo-płciowych, oddechowych i indukować 
reaktywne zapalenie stawów lub zaostrzać prze-
bieg już rozpoznanej, przewlekłej SpA. Pewne 
znaczenie w patogenezie SpA odgrywa zjawisko 
dysbiozy. 
Przedstawiono przypadek chorego z wieloletnim bó-
lem kręgosłupa, u którego po zakażeniu przewodu 
pokarmowego Yersinia enterocolitica wystąpiły ob-
jawy zapalenia stawów obwodowych i ból zapalny 
kręgosłupa. Przeprowadzone badania radiologiczne 
ujawniły zmiany charakterystyczne dla zaawansowa-
nego zesztywniającego zapalenia stawów kręgosłupa. 
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WSTĘP
Spondyloartropatie zapalne (SpA) są gru-
pą chorób reumatycznych, które charakteryzu-
ją się wspólnymi objawami klinicznymi i podo-
bieństwem uwarunkowań genetycznych. Do 
grupy SpA zalicza się między innymi: zesztyw-
niające zapalenie stawów kręgosłupa (ZZSK), 
łuszczycowe zapalenie stawów (ŁZS), reak-
tywne zapalenie stawów (ReA), zapalenie sta-
wów towarzyszące zapalnym, nieswoistym cho-
robom jelit. Obraz kliniczny SpA jest bardzo 
zróżnicowany, przez co właściwe rozpoznanie 
jest często stawiane ze znacznym opóźnieniem. 
Głównymi objawami choroby są ból zapal-
ny pleców, zapalenie dużych stawów kończyn 
dolnych, przyczepów ścięgnistych oraz u czę-
ści chorych objawy pozastawowe, tj. zapalenie 
błony naczyniowej oczu, łuszczyca, zapalenie 
jelit [1]. Istotne znaczenie w etiopatogenezie 
SpA mają czynniki infekcyjne. Uszkodzenie 
barier funkcjonalnych (skóry, błony śluzowej 
jelit) może prowadzić do inwazji bakterii i in-
dukcji odpowiedzi immunologicznej [2].
W pracy przedstawiono przypadek chore-
go z wieloletnim, bezobjawowym przebiegiem 
ZZSK, które rozpoznano po przebyciu zaka-
żenia przewodu pokarmowego oraz przedys-
kutowano znaczenie infekcji w rozwoju SpA.
OPIS PRZYPADKU
Chory lat 49 z 20-letnim wywiadem epi-
zodycznego, niezapalnego bólu pleców był ho-
spitalizowany w Klinice Reumatologii w marcu 
2016 roku z powodu asymetrycznego zapalenia 
dużych stawów kończyn dolnych i górnych, bólu 
zapalnego kręgosłupa. Dolegliwości stawowe 
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Rycina 1. Badanie radiologiczne stawów krzyżowo-biodrowych
Tabela 1. Wybrane dane kliniczne oraz wyniki badań immunologicznych w czasie pierwszego pobytu w Klinice
Dane kliniczne Dane laboratoryjne
Odległość broda —dołek jarzmowy 4 cm Antygen HLA-B27 Obecny
Odległość potylica —podłoże 4 cm p/ciała p/Yersina w klasie IgM 105 U/ml (dodatni > 24)
Odległość palce–podłoga 15 cm p/ciała p/Yersinia w klasie IgG 52 U/ml (dodatni > 24)
Próba Otta 1 cm p/ciała p/Chlamydia w klasie IgM 5.5 NTU (dodatni > 11)
Próba Schobera 3 cm p/ciała p/Chlamydia w klasie IgG 4.5 NTU (dodatni > 11)
Rozszerzalność klp 3 cm RF-IgM 23.8 IU/ml (dodatni > 25)
BASDAI 4.2 aCCP < 7 U/ml
BASFI 5.2 ANA 1:80
VAS bólu kręgosłupa 45 mm OB [mm/h]
CRP [mg/l]
82
61.7
poprzedzone były biegunką, bólem brzucha, 
gorączką. W badaniu fizykalnym stwierdzo-
no: ból i obrzęk stawów kolanowych, prawego 
stawu łokciowego, ból w prawej pachwinie, 
ograniczenie ruchomości odcinka piersiowego 
i lędźwiowego kręgosłupa. Wykonane badania 
wykazały wysokie wartości parametrów ostrej 
fazy (OB, CRP), obecność antygenu HLA-
-B27 oraz wysoko dodatnie przeciwciała prze-
ciw Yesinia enterocolitica w klasie IgG i IgM 
(tab. 1). W badaniach radiologicznych stwier-
dzono całkowitą ankylozę prawego stawu krzy-
żowo-biodrowego i częściową ankylozę lewego 
stawu krzyżowo-biodrowego, syndesmofity 
w odcinku lędźwiowo-krzyżowym kręgosłupa 
(ryc. 1, 2). Postawiono rozpoznanie ZZSK oraz 
zakażenie przewodu pokarmowego wywoła-
ne przez Yersinia enterocolitica. Rozpoczęto 
leczenie sulfasalazyną w dawce 2 g/d. oraz ci-
profloksacyną w dawce 1 g/d. Nakłuto stawy 
kolanowe, upuszczono płyn zapalny, podano 
metyloprednizolon dostawowo. Ze względu 
na cechy uszkodzenia wątroby (znaczna hiper-
transaminazemia) nie podawano NLPZ. Dwa 
miesiące później (maj 2016 r.) obserwowano 
zmniejszenie dolegliwości bólowych stawów, 
parametrów stanu zapalnego, normalizację 
transaminaz. Nadal utrzymywał się obrzęk 
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Udział czynników infekcyjnych w patoge-
nezie SpA jest wielokierunkowy. 
Najbardziej poznany jest mechanizm 
ReA, które rozwija się po zakażeniu bakteria-
mi Gram-ujemnymi błony śluzowej przewodu 
pokarmowego (Salmonella, Shigella, Campy-
lobacter, Yersinia), dróg moczowo-płciowych 
(Chlamydia trachomatis) lub w następstwie 
zakażenia Chlamydia pneumoniae górnych 
dróg oddechowych. Bakterie inicjujące roz-
wój ReA żyją wewnątrz zakażonych komórek 
i przemieszczają się z miejsca zakażenia do 
innych tkanek i narządów. Lipopolisacharydo-
we antygeny zewnętrznej błony komórkowej 
tych patogenów są wykrywane w granulocy-
tach i monocytach błony maziowej stawów 
i w płynie stawowym. Można je wykryć tylko 
przy użyciu mikroskopu elektronowego, me-
todami biologii molekularnej. W stawach 
bakterie te przeżywają w nietypowej formie 
— są żywe i metabolicznie aktywne, choć mają 
zmienioną morfologię i ekspresję różnych 
genów, na przykład obniżoną ekspresję genu 
kodującego główne białko ściany komórkowej, 
a także obniżoną ekspresję genów związanych 
z replikacją. Takie latentne formy bakterii 
chronią zakażone komórki przed śmiercią 
apoptotyczną, a zakażone monocyty i granulo-
cyty wytwarzają cytokiny prozapalne: czynnik 
martwicy nowotworów alfa (TNF-a), interleu-
kina 1 (IL-1), interleukina 2 (IL-2), interferon 
gamma (IFN-g), co inicjuje rozwój odpowiedzi 
zapalnej. Wiadomo, że tylko u kilku procent 
zakażonych dojdzie do rozwoju ReA a ryzyko 
zachorowania zależy między inymi od czynni-
ków genetycznych, odpowiedzi immunologicz-
nej inicjowanej przez patogen, w tym udziału 
grupy Toll-like receptorów (TLR), szczegól-
nie TLR2 i TLR4, a także właściwości samych 
bakterii, obecności różnych ich serotypów [2, 
4]. W patogenezie SpA istotną rolę ogrywają 
czynniki genetyczne, a wśród nich największe 
znaczenie mają geny układu HLA, w tym HLA-
-B27, HLA-B60, B07, B57. Obecność antyge-
nu HLA-B27 występuje u około 60–80% cho-
rych na ReA [5]. Istnieją dowody, że antygeny 
bakteryjne mogą wykazywać podobieństwo 
z epitopami antygenu HLA-B27 (mimikra mo-
lekularna) [6]. Ponadto HLA-B27 modyfikuje 
aktywność zakażonych komórek, przedłuża 
ich przeżycie oraz może oddziaływać na funk-
cję komórek dendrytycznych [4, 7]. W tabeli 
2 przedstawiono możliwe patomechanizmy 
prowadzące do rozwoju ReA. 
Przebieg ReA zależy od płci, rodzaju in-
fekcji wywołującej, obecności antygenu HLA-
Rycina 2. Badanie radiologiczne odcinka lędźwiowego kręgo-
słupa
Tabela 2. Możliwe patomechanizmy ReA [9, 12]
Model Mechanizm
Teoria artrytogenne-
go peptydu
bakteryjne białka prezentowane 
limfocytom
T CD8 + przy udziale B27
Nieskuteczna od-
powiedź immunolo-
giczna
Nieskuteczność komórek 
B27 + w usuwaniu bakterii
Mimikra moleku-
larna
Podobieństwo struktur bakterii 
prowadzące do autoimmunizacji
Immunizacja Peptydy B27 prezentowany mole-
kułom klasy I lub II
stawów kolanowych. Ponownie nakłuto sta-
wy kolanowe, podano metyloprednizolon do-
stawowo, zwiększono dawkę sulfasalazyny do 
3 g/d., rozpoczęto podawanie NLPZ (melok-
sykam 15 mg/d.). Zalecono kinezyterapię. Od 
sierpnia 2016 roku do chwili obecnej chory po-
zostaje bez objawów zapalenia stawów obwo-
dowych, bólu zapalnego pleców, kontynuuje 
zalecone wcześniej leczenie.
OMÓWIENIE
W ostatnich latach dokonał się istotny po-
stęp w poznaniu etiopatogenezy SpA. Szczegól-
ne znaczenie przypisuje się czynnikom genetycz-
nym, immunologicznym i środowiskowym (3).
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-B27 oraz liczby nawrotów zapalenia stawów. 
W zależności od rodzaju wywołującego pato-
genu, przewlekłe zapalenie stawów dotyczy 
2–18% chorych na ReA. U 14–49% chorych 
na ReA występuję zapalenie stawów krzyżo-
wo-biodrowych, a u 12–26% rozwija się pełno-
objawowe ZZSK [8].
Wykazano, że patogeny infekcyjne odpo-
wiedzialne za rozwój ReA, zarówno te przeno-
szone drogą moczowo-płciową, kropelkową, 
jak i pokarmową mogą zaostrzać przebieg 
przewlekłej SpA, szczególnie u chorych z obec-
nością antygenu HLA-B27 [9, 10]. Przypadek 
opisywanego chorego może to potwierdzać. 
Zaawansowanie zmian radiologicznych w krę-
gosłupie oraz stawach krzyżowo-biodrowych 
mogą świadczyć o długo trwającym procesie 
zapalnym a zakażenie Yersinia enterocolitica 
wywołało dodatkowo zapalenie stawów ob-
wodowych i nasiliło bóle kręgosłupa. Można 
przypuszczać, że skapoobjawowy przebieg wie-
loletniej choroby ma związek ze stałą aktywno-
ścią fizyczną chorego w związku z charakterem 
wykonywanej pracy (pracownik budowlany). 
Coraz częściej podkreśla się znaczenie 
dysbiozy w patogenezie SpA i innych chorób 
autoimmunizacyjnych. Dysbioza przejawia 
się zmniejszeniem różnorodności mikroflory 
zasiedlającej jelito, zaburzeniem równowagi 
pomiędzy mikroorganizmami tolerogennymi 
i prozapalnymi. W konsekwencji prowadzi to 
do przenikania mikroorganizmów przez nie-
szczelną barierę nabłonkową, zapalenia błony 
śluzowej jelita i prezentację antygenów drob-
noustrojów limfocytom T. U chorych na SpA 
zmiany zapalne w jelicie występują u 2/3 osób, 
a u 1/3 z nich rozpoznaje się wczesną postać 
choroby Leśniowskiego-Crohna. Sugeruje się 
zatem, że w SpA jelito może być jednym z klu-
czowych miejsc, gdzie rozwija się przetrwała 
odpowiedź zapalna, która może się rozprze-
strzeniać do innych miejsc [2, 11]. 
Podsumowując, znaczenie zakażeń bakte-
ryjnych w patogenezie SpA jest bardzo szerokie. 
Najbardziej poznany jest patomechanizm ReA, 
ale nie można zapominać o ryzyku zaostrzeń 
ZZSK i innych SpA przez różne patogeny in-
fekcyjne czy znaczeniu zjawisku dysbiozy. 
